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Gastrointestinale Stromatumoren
des Magens und ihre Vorstufen
Es ist bislang ungeklärt, von welcher
Mindestgröße an eine Vermehrung
von CD117-positiven interstitiellen
Cajal-Zellen (ICC) in der Muscularis
propria des Gastrointestinaltrakts
als gastrointestinaler Stromatumor
(GIST) bewertet werden sollte. Kleine
GIST mit einemmaximalen Durch-
messer von 1 cm werden auch als
mikroskopische GIST bezeichnet und
sind wesentlich häuﬁger als klinisch
relevante GIST. Ein Rückfallrisiko
besteht bei den kleinen Tumoren
im Allgemeinen nicht. Bereits mi-
kroskopische GIST tragen als sehr
frühes pathogenetisches Ereignis
und als Indikator einer echten Neo-
plasie mehrheitlich Mutationen im
KIT- oder PDGFRA-Gen. Multiple GIST
können auf eine hereditäre oder
syndromale Genese hinweisen oder
Ausdruck einer Metastasierung sein,
selten kann es sich aber auch um
synchrone oder metachrone sporadi-
sche Tumoren handeln. Die adäquate







sind die häuﬁgsten mesenchymalen Tu-
moren des Verdauungstrakts, die mit
ca. 60% am häuﬁgsten im Magen auf-
treten, gefolgt vom Dünndarm mit etwa
30% und seltener im Rektum oder
noch seltener im Ösophagus. Außer-
dem existieren intraabdominelle GIST
ohne Beziehung zum tubulären Gastro-
intestinaltrakt, die auch als extragastro-
intestinale GIST (E-GIST) bezeichnet
werden [1]. Viel häuﬁger nehmen diese
Tumoren ihren Ausgang von der glatt-
muskulären Wandung des tubulären
GI-Trakts und zwar mutmaßlich von
den interstitiellen Cajal-Zellen (ICC)
in Nachbarschaft des Plexus myenteri-
cus bzw. einer gemeinsamen weniger
diﬀerenzierten Vorläuferzelle.
Die Inzidenz kleiner GIST mit einem
Durchmesser von 1 cm oder weniger
liegt bei systemischer Aufarbeitung von
Autopsiemägen oder Gastrektomieprä-
paraten weit höher als die von klinisch
relevanten größeren Tumoren. In voll-
ständig aufgearbeiteten Gastrektomie-
präparaten bzw. Autopsiemägen zweier
Studien aus Japan und Deutschland [2,
3] konnten in 35% bzw. 22,5 % aller
Fälle sogenannte asymptomatische Mi-
kro-GIST (0,2–10mm Durchmesser)
nachgewiesen werden. Demgegenüber
ist die Zahl klinisch relevanter gastroin-
testinaler Stromatumoren mit ca. 15 bis
20 Neuerkrankungen/1 Mio. Einwohner
und Jahr deutlich niedriger [4, 5]. Ge-
rade kleine GIST zeigen oft eine sehr
enge räumliche Beziehung und Verzah-
nung mit der umgebenden Muscularis
propria (. Abb. 1), möglicherweise als
Ausdruck einer parakrinen Interaktion
zwischen Muskelzellen und ICC in der
Frühentwicklung von GIST. Größere
Tumoren verlieren diese enge Beziehung
zur glatten Muskulatur dann mit zuneh-
mender Größe zugunsten eines zumeist
expansiven verdrängenden Wachstums
gegenüber der Umgebung.
Die Nomenklatur gerade der kleinen
Läsionen ist in der Literatur variabel,
weil unklar ist, bis wann noch von einer
Hyperplasie der ICC im Sinne einer
reinen und reversiblen Zellvermehrung
und ab wann von einer echten Neo-
plasie ausgegangen werden kann. Eine
Studie an 3 Patientinnen mit familiären,
multiplen GIST erbrachte mithilfe der
Untersuchung des HUMARA-Lokus auf
Klonalität als Größengrenze zwischen
ICC-Hyperplasie undGIST für Letzteren
einen Durchmesser von >5mm [6]. Es
wurden allerdings nur Fälle mit vermut-
lich hereditärer Disposition untersucht,
während kleine sporadische Tumoren
nicht zur Untersuchung kamen. Aktuell
werden für die Frühformen von GIST
Begriﬀe wie „sporadische ICC-Hyper-
plasie“ [7], „GIST tumorlet“ [3], „mikro-
skopischerGIST“ [2, 8] oder „minimaler
GIST“ [9] verwendet. Der Begriﬀ der
ICC-Hyperplasie taucht heute eher im
Kontext hereditärer Dispositionen z. B.
im Rahmen der Neuroﬁbromatose Typ I
oder bei Keimbahnmutationen im KIT-
Gen auf. Bei diesen Patienten treten häu-
ﬁgnebenmanifestenGISTvonrelevanter
Größe an zahlreichen weiteren Stellen
des Gastrointestinaltrakts kleinste inzi-
dentelle ICC-Knötchen als mutmaßliche
Vorläufer auf [6]. Neben den nodulären
ICC-Proliferationen können häuﬁger
auch eher lineare ICC-Vermehrungen
beobachtet werden, die zudem äußerst
selten auch sporadisch beobachtet wer-
den [10]. In unserem eigenen Register
mit mehr als 3000 GIST konnten wir
ein derartiges Phänomen bei 3 Patienten
beobachten, exemplarisch ist ein linearer
GIST des Ileums in . Abb. 2 dargestellt.
KIT-/PDGFRA-/BRAF-
Mutationen in der Pathogenese
von GIST
Es ist durch zahlreiche Studien belegt,
dass in 85–90% aller GIST als wesent-
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Abb. 18 Enge räumliche Beziehung kleiner gastrointestinaler Stromatumoren (GIST)mit der umgebendenMuscularis pro-
pria. (a, HE-Färbung, Vergrößerung 100:1) erkenntman einen kleinen spindelzelligenGIST, der an seiner Zirkumferenz eng
mit der glattenMuskulatur interagiert. Dies kannmöglicherweise ein Ausdruck einer parakrinen Interaktion zwischenMus-
kel- undCajal-Zellen sein. Die Tumorzellen exprimieren KIT (b, Vergrößerung 100:1), dieMuskulatur exprimiert Desmin (c,
Vergrößerung 100:1)
Abb. 29 Linearer gastro-
intestinaler Stromatumor
(GIST) des Ileums. Sehr sel-
ten könnenGIST auch eine










liche onkogene Treiber Mutationen im
KIT- oder PDGFRA-Gen nachzuweisen
sind. BRAF-Mutationen (bislang stets
p.V600E) sind demgegenüber viel selte-
ner und machen vermutlich etwa 1–2%
aus. Je sensitiver die Methoden zum
Nachweis solcher Mutationen in den
vergangenen Jahren wurden und je häu-
ﬁger eineAnreicherungderTumor-DNA
z. B. durchMakro- oderMikrodissektion
erfolgte [11, 12], desto höher war auch
die Frequenz der Mutationen bereits in
kleinen GIST von 1 cm Größe und klei-
ner. Es handelt sich also um ein frühes
pathogenetisches Ereignis, welches die
autonome Proliferation von GIST-Vor-
läuferzellen antreibt. Interessant ist die
Beobachtung, dass gerade bei kleinen,
nicht nennenswert proliferationsakti-
ven und teilweise regressiv kalziﬁzierten
GIST gehäuft seltenere Mutationstypen
auftreten, deren onkogenes Potenzial
oﬀenbar geringer ist als das der GIST
mit häuﬁgeren Mutationstypen im KIT-
Exon 9 oder 11 [13]. Es ist gut vorstellbar,
dass es sich also bei einer Subgruppe von
GIST bedingt durch die Primärmutation
in KIT oder PDGFRA um selbstlimitie-
rende Neoplasien handelt. Unabhängig
von der mutmaßlich tumorinitiieren-
den Primärmutation erwerben GIST
außerdem im Rahmen ihrer Progression
weitere genomische Alterationen, z. B.
in Form chromosomaler Gewinne und/
oder Verluste [14, 15], ohne die mög-
licherweise das Wachstum über eine
gewisse Größe hinaus nicht möglich ist.
Die meisten Studien zeigen in GIST
zusätzlich zytogenetische Aberrationen,
am häuﬁgsten Verluste von 1p, 13q,
14q, und 15q sowie „loss of hetero-
zygosity“ (LOH) auf 22q, wobei dies
v. a. GIST mit Primärmutationen in KIT
oder PDGFRA, nicht aber die Subgruppe
der GIST ohne diese Primärmutationen
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betrifft [16]. Bei Korrelation der Daten
hochauﬂösender „comparative genomic
hybridisation“ (CGH) mit Genexpres-
sionsanalysen zeigt sich, dass bekannte
Onkogene wie z. B. KRAS bei Chromo-
som-12p-Ampliﬁkation hochreguliert
sind, während Tumorsuppressorgene
wie KIF1B, PPM1A und NF2 auf Chro-
mosom 1p, 14q und 22p verloren gehen.
In der sehr häuﬁg von Alterationen be-
troﬀenen Region 14q23.1 konnten Tu-
morsuppressorgene wie DAAM1, RTN1
und DACT1 identiﬁziert werden [16].
Oﬀenbar sind neben den bereits zu
detektierenden KIT- oder PDGFRA-
Mutationen also zusätzliche genomische
oder epigenetische Aberrationen nötig,
um die Progression mikroskopischer
GIST voranzutreiben.
Somatische BRAF-Mutationen kön-
nen als alternativer Pathomechanismus
ebenfalls zur Entwicklung von GIST
führen. Die Tumoren sind bevorzugt
im Dünndarm lokalisiert und von un-
terschiedlichem biologischem Verhal-
ten [17, 18]. Die Wirksamkeit eines
BRAF-Inhibitors bei einem metastasier-
tenBRAF-mutiertenGIST ist kasuistisch
beschrieben [19].
Syndromale GIST und GIST mit
hereditärer Genese
GIST mit familiärer Häufung oder in
Assoziation mit weiteren Neoplasien
können verschiedene genomische Hin-
tergründe aufweisen: Keimbahnmu-
tationen in KIT oder PDGFRA, die
Neuroﬁbromatose Typ 1 (NF1) oder
Keimbahnmutationen im Succinatdehy-
drogenasekomplex.
Mittlerweile sind über 30 Familien
beschrieben, die eine Keimbahnmuta-
tion im KIT-Gen aufweisen und neben
GIST Mastozytosen, Hyperpigmentie-
rungen und eine Dysphagie entwickeln
können. Die KIT-Mutationen liegen in
den typischen Hot-spot-Regionen des
Gens (mit Ausnahme von KIT-Exon 9),
das Auftreten zusätzliche Neoplasien
hängt von der Lokalisation der KIT-
Mutation ab.
Die Frequenz von Keimbahnmutatio-
nen in PDGFRA ist deutlich geringer
als in KITmit nur wenigen beschriebe-
nen Familien. Bemerkenswert ist in die-
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Zusammenfassung
Gastrointestinale Stromatumoren (GIST)
sind die häuﬁgsten Tumoren im Gastroin-
testinaltrakt, wenngleich sie hier deutlich
seltener als epitheliale Tumoren vorkommen.
In mehr als 60% der Fälle treten sie primär im
Magen auf. Gerade kleine Läsionenmit einem
Durchmesser von ≤1 cm, sog. mikroskopische
GIST, können multipel auftreten, nicht selten
z. B. in der proximalen Magenwand und auch
mitunter als Zufallsbefund bei Gastrektomien
wegen eines synchronen Magenkarzinoms.
Die Multizentrizität von GIST allein beweist
weder ein metastatisches Verhalten, noch
muss unbedingt von einer hereditären oder
syndromalen Pathogenese ausgegangen
werden. Mehrere sporadische synchrone oder
metachrone GIST sind durch unterschiedliche
Primärmutationen zumeist in KIT oder
PDGFRA gekennzeichnet und oft von wenig
aggressiver Biologie. Möglicherweise ist ein
Feldeﬀekt für das multiple Auftreten verant-
wortlich, auch bislang nicht identiﬁzierte,
die GIST-Entstehung begünstigende Noxen
müssen erwogen werden. Bei fehlendem
Nachweis von KIT- oder PDGFRA-Mutationen
muss die Möglichkeit eines Succinatdehydro-
genase(SDH)-deﬁzienten GIST z. B. hereditär
im Rahmen eines Carney-Stratakis-Syndroms
oder syndromal im Rahmen einer Carney-
Triade in Betracht gezogen werden.
Schlüsselwörter
Magen-GIST · KIT-Mutation · PDGFRα-
Mutation · SDH-Mutation · Mikroskopischer
GIST
Gastrointestinal stromal tumors of the stomach and precursor
lesions
Abstract
Gastrointestinal stromal tumors (GIST) are the
most commonmesenchymal tumors in the
gastrointestinal tract although they are much
less frequent than epithelial tumors. In more
than 60% of cases they occur in the stomach.
Especially small lesions measuring ≤1 cm
in diameter, so-called microscopic GIST can
occur multifocally, frequently in the proximal
stomach wall and sometimes as an incidental
ﬁnding in a gastrectomy specimen resected
for gastric cancer. The multicentricity of GIST
alone is not proof of a metastatic behavior or
a syndromal or hereditary disease. Multiple
sporadic synchronous and metachronous
GIST are characterized by diﬀerent primary
mutationsmostly in the KIT or PDGFRA genes
and are often less aggressive. It is speculative
whether a ﬁeld eﬀect is responsible or
whether still unknown GIST-promoting
factors may facilitate the development
of several independent lesions. If KIT or
PDGFRA mutations are lacking, a succinate
dehydrogenase (SDH) deﬁcient GIST has to
be considered, either hereditary as Carney-
Stratakis syndrome or syndromal as part of a
Carney triad.
Keywords
Gastric GIST · KIT mutation · PDGFRA
mutation · SDHmutation · Microscopic GIST
senFällen das synchrone odermetachro-
neAuftreten inﬂammatorischer ﬁbroider
Polypen (IFP), die auch in der sporadi-
schenFormhäuﬁgPDGFRA-Mutationen
tragen [20, 21]. Da außerdem gastroin-
testinale Lipomeund großeHände bei ei-
nigen Patienten beobachtet werden kön-
nen, wird mittlerweile auch vom „PDG-
FRA-mutant syndrome“ gesprochen.
Bei Patienten mit NF1 ist das Risi-
ko, an einem oder mehreren GIST zu
erkranken, deutlich erhöht. Die Präva-
lenzvonGISTbeiNF1-Patienten liegt bei
7 %, in Autopsiestudien sogar bei 25%.
Die Tumoren zeigen typischerweise kei-
ne Primärmutationen in KIT bzw. PDG-
FRAund tretenoftmultipel bevorzugt im
Dünndarmauf. DieMehrzahl derTumo-
ren verhält sich indolent, eine aggressive-
reBiologiewird in etwa15–20 %derFälle
beobachtet [22, 23]. Grundsätzlich ist es
jedoch auch möglich, dass auch NF1-
Patienten „sporadische“ GIST mit den
üblichen KIT- oder PDGFRA-Mutatio-
nen entwickeln. Solche Tumoren können
dannggf. auchwie sporadischeGIST sys-
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temisch therapiert werden. Somit kann




Eine größere Gruppe unter den GIST
ohneKIT- oderPDGFRA-Mutationneh-
men die Tumoren mit Succinatdehydro-
genase(SDH)-Deﬁzienz ein. Diese kann
durch eine inaktivierendeKeimbahnmu-
tation in einem der 4 Komplexpartner
SDHA/B/C oder D bedingt sein, aber
auch infolge einer epigenetischenHyper-
methylierung von SDHC auftreten [24].
BeiKeimbahnmutationkommteszusätz-
lich zu Paragangliomen (Carney-Strata-
kis-Syndrom), bei SDHC-Hypermethy-
lierung außerdem zu pulmonalen Chon-
dromen (Carney-Triade). Die Carney-
Triade ist entsprechend ihres epigene-
tischen Hintergrundes nicht erblich und
betrifft v. a. jüngere Frauen, die oft mul-
tinodulär wachsenden Tumoren sind im
Magen lokalisiert und können lympho-
gen metastasieren. In allen beschriebe-
nen Konstellationen dominieren epithe-
loideTumoren imMagen, die immunhis-
tochemisch einen SDHB-Verlust aufwei-
senunabhängig vomzugrunde liegenden
Pathomechanismus (. Abb. 3). Diese Ei-
genschaft teilen sie mit einer weiteren,
nur inkomplett verstandenen GIST-Sub-
gruppe, den pädiatrischen GIST. Diese
treten bei Kindern und Jugendlichen auf,
betreﬀen ebenfalls bevorzugt den Ma-
gen, metastasieren gehäuft lymphogen
und zeigen eine epitheloide Morpholo-
gie.
Eine sehr gute aktuelle Übersicht zum
Thema der hereditären Disposition und
der syndromalen GIST ﬁndet sich bei
Ricci [25].
Bedeutung des synchronen
Auftretens vonmehr als einem
GIST
Bei mehr als einer Manifestion eines
GIST wird im Allgemeinen von ei-
nem metastasierten Tumorleiden oder
von einer hereditären Genese ausge-
gangen. Verschiedene Studien zeigen,
dass diese Hypothese nicht zwangsläuﬁg
richtig ist, da in einem Teil der Fälle
die verschiedenen Tumormanifestatio-
nen unterschiedliche Primärmutationen
in KIT bzw. PDGFRA aufweisen und
sich somit als sporadisch erweisen. Oft
sind dies eher kleine, wenig aggressive
GIST, die nicht unbedingt im selben
Abschnitt des Gastrointestinaltrakts auf-
treten. Bevorzugt betroﬀen sind Magen
und Dünndarm. Insbesondere in der
proximalen Magenwand werden zudem
mitunter auch mehrere mikroskopische
GISTalsZufallsbefund inGastrektomien
bei simultan bestehendem Magenkarzi-
nom beobachtet. Inwieweit hier patho-
genetische Zusammenhänge zwischen
der mesenchymalen und epithelialen
Tumorgenese bestehen, ist ungeklärt. Da
die in diesen Fällen auftretenden GIST
zumeist klein sind und nur ein geringes
Rückfallrisiko besitzen, verschlechtert
sich die Prognose der zumeist älteren
Patienten mit synchronem Magenkarzi-
nom durch die GIST nicht [26, 27].
In einer eigenen Untersuchung von
knapp 1000 konsekutiven GIST konnten
multiple Tumoren (deﬁniert als 2 GIST
odermehr) ohne Anhaltspunkte für eine
hereditäre Genese in 17 Fällen nachge-
wiesen werden, davon in 16 Fällen syn-
chron, in einem Fall metachron (bislang
nicht publizierte Daten). Die Primärmu-
tationen waren in diesen GIST jeweils
unterschiedlich und betrafen sowohl das
KIT- als auch das PDGFRA-Gen. Wie es
zudemungewöhnlichenAuftretengleich
mehrerer derart seltener Tumoren ver-
mutlich unabhängig voneinander kom-
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Abb. 48 Mutationsdaten aus demWeichgewebstumorregister NRWmitDaten von 1364GIST getrennt nach Lokalisation
undMutation. Es ist exemplarisch gut erkennbar, dass PDGFRA-Mutationen (Brauntöne) imMagenviel häuﬁger als imDünn-
oder Dickdarm vorkommen.wt-GIST gastrointestinaler Stromatumor,Wildtyp
men kann, ist pathogenetisch ungeklärt.
Diskutiert wird ein Feldeﬀekt durch eine
oder mehrere bislang nicht identiﬁzierte
Noxen ebenso wie eine mögliche Prädis-
position der bestimmten Klone der ICC.
Auch genomischeMosaike z. B.mit foka-
lenAlterationen imNF1-Gen imGastro-
intestinaltrakt wurden bereits erwogen,
ohne dass bislang eine dieser Theorien
substanziell unterfüttert werden konnte
[28–32]. In jedemFall sollte die getrennte
genomische Charakterisierung mehrerer
Tumormanifestationenerwogenwerden,
wenn es sich nur um wenige Läsionen
handelt oder ein metastasiertes Tumor-
leiden eher unwahrscheinlich ist.
Prognose vonMagen-GIST
GIST desMagens zeigen insgesamt einen
günstigeren klinischen Verlauf als sol-
che anderer Primärlokalisation. In ei-
ner retrospektiven Studie an fast 2000
GIST konnten Miettinen und Lasota [9]
Hier steht eine Anzeige.
K
vom Armed Forces Institute of Patho-
logy (AFIP) dies eindrucksvoll zeigen.
Danach weisen auch große, wenig proli-
ferationsaktive Magen-GIST einen güns-
tigeren klinischen Verlauf auf als gleich
große Tumoren anderer Primärlokalisa-
tion, umgekehrt sind proliferationsakti-
ve, außerhalb desMagens lokalisierte Tu-
moren auch bei geringerer Größe häu-
ﬁg schon aggressiv. Die Ermittlung der
Proliferation anhandderMitosenzahl er-
folgt heute nicht mehr an 50 HPF („high
powerﬁeld“), sondernineinerFlächevon
5mm2, was bei modernen Mikroskopen
zumeist weniger als 20 HPF entspricht.
Ein Grund für den günstigeren Verlauf
derMagen-GISTkönntedas imVergleich
zu anderen Lokalisationen anzutreﬀen-
de Mutationsspektrum sein, da im Ma-
gen über 20% der Fälle eine prognos-
tisch günstigere PDGFRA-Mutation auf-
weisen,die inanderenLokalisationennur
äußerst selten vorkommt. Entsprechende
Mutationsdatenvon1365primärenGIST
aus unseremRegister sind in. Abb. 4 ge-
trennt nach den Lokalisationen Magen,
Dünndarm und Kolorektum gezeigt [33,
34].
Auchwegen der prognostischen Rele-
vanz sollte die Mutationsanalyse in GIST
zumindest in den Schwerpunktregionen
von KIT und PDGFRA heute zum Stan-
dard gehören, da auch die Therapiepla-
nung ohne diese nur schwerlich möglich
ist. Gerade inMagen-GIST ist inmehr als
20% der Fälle die zur Imatinibresistenz
führende Punktmutation im PDGFRA-
Exon 18 p.D842V zu erwarten. Bei GIST
außerhalb des Magens wird bei nachge-
wiesenerKIT-Exon-9-Mutation die Ima-
tinibdosis sowohl adjuvant als auch bei
metastasiertem Tumorleiden auf 800mg
verdoppelt.
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Wichtige Diﬀerenzialdiagnosen
zu Magen-GIST
Diﬀerenzialdiagnostisch müssen bei ei-
ner spindelzelligen oder epitheloiden
Neoplasie der Magenwand verschiedene
Tumoren ausgeschlossen werden, was
mit Einsatz eines entsprechenden im-
munhistochemischen Panels oft gelingt.
Leiomyome, die lediglich im distalen
Ösophagus und im proximalen Ma-
gen häuﬁger sind als GIST, exprimieren
durchgängig und kräftig Desmin. Ein-
geschlossene, nicht selten zahlreiche
CD117-positive Mastzellen sind gele-
gentlich irreführend, können aber im
Zweifel durch Nachweis von Mastzell-
tryptase identiﬁziert werden. Schwan-
nome sind kräftig positiv für S100-
Protein und häuﬁg von einem dichten
lymphozytären Randwall umgeben. In-
ﬂammatorische ﬁbroide Polypen sind
zwar wie viele Magen-GIST CD34-posi-
tiv, aber negativ für CD117 und DOG1,
den sensitivsten GIST-Marker. Da diese
Tumoren jedoch gleichartige PDGFRA-
Mutationen wie GIST aufweisen kön-
nen, ist zu bedenken, dass ein vermeint-
lich „klassischer Mutationsnachweis“ in
PDGFRA eine GIST-Fehldiagnose re-
sultieren kann [35]. Inﬂammatorische
myoﬁbroblastische Tumoren exprimie-
ren häuﬁg ALK und zeigen zudem ALK-
oder ROS1-Translokationen. Auch sie
sind negativ für CD117 und DOG1. Dies
gilt auch für abdominelle Fibromatosen,
die nukleär β-Catenin exprimieren und
häuﬁg CTNNB1-Mutationen aufweisen
[36]. Dediﬀerenzierte Liposarkome ex-
primierenMDM2undCDK4und zeigen
entsprechende Clusterampliﬁkationen.
Der Einsatz mehrerer immunhistoche-
mischer Marker ist also im Zweifel
empfehlenswert. Das Minimalpanel für
GIST sollte CD117, DOG1 und Ki67
umfassen, zudem ggf. SDHB.
Fazit für die Praxis
4 Auch sehr kleine, sog.mikroskopische
GIST ≤1 cm tragen oft aktivierende
Mutationen in KIT oder PDGFRA und
haben daher als echte Neoplasien zu
gelten.
4 DieMultizentrizität allein ist kein aus-
reichender Beleg für eine hereditäre
oder syndromale Genese oder ein
metastasiertes GIST-Leiden.
4 Die Mutationsanalyse – bei GIST
mit signifikantem Rückfallrisiko
mittlerweile Standard – kann im
Zweifel bei multiplen synchronen
GIST-Manifestationenbei derKlärung
helfen.
4 Ein SDH-defizienter GIST kann im-
munhistochemisch am Ausfall von
SDHB erkannt werden und muss
bei GIST ohne KIT- oder PDGFRA-
Mutation erwogenwerden.
4 Magen-GIST haben eine günstigere
Prognose als vergleichbare Tumoren
anderer Primärlokalisation, mög-
licherweise durch einen höheren
Anteil PDGFRA-mutierter Läsionen.
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Kollektive Intelligenz ist ein vielverspre-
chender Ansatz, um bessere ärztliche
Entscheidungen zu treﬀen. Das konnten
Studien des Max-Planck-Instituts für Bil-
dungsforschung und des Leibniz-Instituts
für Gewässerökologie und Binnenﬁscherei
bereits zeigen. In einer Folgestudie unter-
suchten die Wissenschaftler nun, welche
Voraussetzungen erfüllt sein müssen, da-
mit die Gruppe erfolgreicher ist als der
beste Einzelne in der Gruppe. Dabei zeigte
sich, dass sich die Ärzte hinsichtlich ihrer
Diagnosegenauigkeit ähneln müssen. Nur
so können die kombinierten Entscheidun-
gen mehrerer Ärzte die Entscheidung des
bestenArztes der Gruppe überﬂügeln. Die-
ser Eﬀekt zeigt sich auch bei verschiedenen
Gruppengrößen oder unterschiedlichen
Leistungsniveaus des besten Arztes inner-
halb der Gruppe.
Für ihre Studie berechneten die Wissen-
schaftler anhand von über 20.000 Bewer-
tungen von mehr als 140 Ärzten die Dia-
gnosegenauigkeit der einzelnen Ärzte. Mit
diesen Informationen simulierten sie, unter
welchen Bedingungen die mittels Regeln
der kollektiven Intelligenz kombinierten
Diagnosen treﬀsicherer sind als Einzeldia-
gnosen. Das Ergebnis unterstreiche die
Bedeutung der Diagnosegenauigkeit der
einzelnen Entscheider für das Gesamt-
ergebnis. Dies sollte auch in der Praxis
berücksichtigt werden – beispielsweise
bei der unabhängigen Doppelbefundung
einer Mammograﬁe-Aufnahme durch zwei
Ärzte, so die Studienautoren.
Literatur: Kurvers RHJM, Herzog SM, Hert-
wig R et al (2016) Boostingmedical diagno-
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